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BOGOTÁ D.C. 2018 
 CARACTERIZACIÓN DE HALLAZGOS MACRO Y MICROSCÓPICOS EN 
MORTALIDAD DE LECHONES LACTANTES EN CINCO GRANJAS DE 
FOMEQUE Y UBAQUE - CUNDINAMARCA. 
 
Characterization of macro and microscopic findings on the mortality of suckling 
piglets in five farms of Fomeque and Ubaque - Cundinamarca. 
 
RESUMEN 
Esta investigación tiene como fin determinar las lesiones más prevalentes que se 
presentan en la mortalidad de lechones lactantes de cuatro granjas de ciclo 
completo en el municipio de Fomeque y Ubaque en Cundinamarca con mortalidad 
reportada menor al 7%. El periodo desde el nacimiento hasta el momento del 
destete se consideró como el período de lactancia. Se utilizaron un total de 33 
lechones muertos durante el período de estudio. Los datos se obtuvieron por medio 
de visitas a fincas / observaciones físicas, registros de granjas, entrevistas orales y 
cuestionarios estructurados. Para la caracterización de las lesiones se llevaron a 
cabo necropsias y análisis histopatológicos de toda la mortalidad. Los resultados 
mostraron que el 39% de los lechones murieron entre 14 y 21 días, 54%  de los 
lechones murieron con un peso de entre  500 y 2000 gramos y el 36% de los 
lechones venían de madres de 7 a 9 partos. Los reportes de causa proporcionados 
po los operarios  fueron: 51%  murieron por aplastamiento, 27% por inviabilidad, 9% 
por enfermedad (peritonitis, diarrea y neumonías bacterianas), 6% reacción alérgica 
y 6 % murieron de causas desconocidas. En todos los lechones se encontraron 
lesiones patológicas de varios sistemas, los hallazgos microscópicos más comunes 
fueron neumonía intersticial mononuclear, hepatitis moderada generalizada con 
necrosis, autolisis en el intestino grueso y delgado, linfadenitis mononucelar con 
depleción linfoide, nefritis y encefalitis mononuclear. Al compararlos con las causas 
de mortalidad no se encontró una asociación estadística significativa. 
 
SUMMARY 
This research aims to determine the most prevalent lesions that occur in the 
mortality of lactating piglets of four full-cycle farms in the municipality of Fomeque 
and Ubaque in Cundinamarca with reported mortality of less than 7%. The period 
from birth to the moment of weaning was considered as the period of lactation. A 
total of 33 piglets were killed during the study period. The data was obtained through 
visits to farms / physical observations, farm records, oral interviews and structured 
questionnaires. For the characterization of the lesions, necropsies and 
histopathological analysis of all mortality were carried out. The results showed that 
39% of the piglets died between 14 and 21 days, 54% of the piglets died with a 
weight between 500 and 2000 grams and 36% of the piglets came from mothers of 7 
to 9 deliveries. Cause reports provided by the operators were: 51% died from 
crushing, 27% from infeasibility, 9% from disease (peritonitis, diarrhea and bacterial 
pneumonia), 6% from allergic reaction and 6% from unknown causes. In all the 
piglets, pathological lesions of several systems were found, the microscopic findings 
found were mononuclear interstitial pneumonia, moderate generalized hepatitis with 
necrosis, autolysis in the large and small intestine, mononupellar lymphadenitis with 
lymphoid depletion, nephritis and mononuclear encephalitis. When comparing them 
with the causes of mortality, no significant statistical association was found, however, 
8 piglets with reports of crushing causes had compatible lesions with primary 
respiratory viral disease. 
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1. INTRODUCCIÓN 
 
El principal problema de las granjas porcícolas es la pérdida de animales, 
especialmente en la etapa de lactancia (Pandolfi, Edwards, Robert, & Kyriazakis, 
2017) la tasa media de mortalidad de lechones antes del destete (MAD) oscila entre 
10% y 20% en los principales países productores de cerdos (Muns, Nuntapaitoon, & 
Tummaruk, 2016). Sin embargo otros autores reportan que la mortalidad en esta 
etapa varía en cada granja, teniendo tasas de  5% y 7% (Kirkden, Broom, & 
Andersen, 2014).   
 
la mortalidad en el período de lactancia sigue siendo el principal problema 
económico y de bienestar en las industrias porcicolas (Muns et al., 2016). Se ha 
demostrado que una granja que logra una reducción del MAD de 11,5% al 9,0% con 
una media de 13 lechones nacidos vivos por cerda, daría como resultado un 
aumento de 65 kg de peso corporal vivo al sacrificio por cerda por año (suponiendo 
2,30 partos por año), lo que nos lleva a mejores beneficios económicos para el 
productor (Panzardi et al., 2013). 
 
En Colombia, hay pocos estudios que nos indiquen cuales son las principales 
lesiones en la mortalidad  de lechones lactantes, en el departamento de Antioquia 
se reportó un estudio sobre mortalidad de lechones basado en la sintomatología 
para la determinación de la causa de la muerte, en este estudio se determinó que 
las principales causas son: Aplastamiento, inanición, diarrea e infección bacteriana 
(Betancur, 2009) lo cual es similar a lo encontrado por Muns en el 2016, estando el 
aplastamiento como la principal causa de mortalidad con porcentajes que varían 
desde el 34% hasta el 60% de los lechones lactantes muertos.   
  
De acuerdo con Abonyi 2011, para obtener datos más concretos sobre las causas 
de mortalidad es importante hacer la necropsia de los animales y analizar los tejidos 
afectados por medio de la histopatología. Por lo tanto, el presente trabajo busca 
caracterizar las lesiones microscópicas y macroscópicas encontradas en la 
mortalidad de lechones lactantes en  4  granjas porcicolas a partir de las técnicas de 
necropsia e histopatología, las  lesiones encontradas servirán como base en el  
proceso y la ejecución de un tratamiento efectivo. Sin embargo, es importante 
aclarar que esta prueba no es confirmatoria de una etiología específica sino de las 
lesiones que generan en los órganos. 
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2. OBJETIVOS 
 
2.1. Objetivo General 
 
Describir las lesiones macroscópicas y microscópicas de lechones en etapa de 
lactancia en 4 granjas ubicadas en el municipio de Fomeque y Ubaque en el 
departamento de Cundinamarca y asociarlas con el reporte de causa de mortalidad. 
 
2.2. Objetivos específicos 
 
- Caracterizar las lesiones macroscópicas de toda la mortalidad presente en 4 
granjas de fomeque y ubaque 
- Caracterizar las lesiones microscópicas de toda la mortalidad presente en 4 
granjas de fomeque y ubaque 
- Determinar si existe asociación entre las lesiones microscópicas y 
macroscópicas con los reportes de causa mortalidad en lechones. 
 
 
3. JUSTIFICACIÓN 
 
  
Para Junio del presente año la población porcina en Cundinamarca contaba con un 
inventario de 517.939 animales de los cuales 14.200 se encontraban ubicados en 
Fomeque y 10.668 en ubaque, divididos en 25 y 26 granjas respectivamente 
tecnificadas de ciclo completo (Ica, 2016). 
 
En estudios recientes se ha reportado que por cada 1% de mortalidad por encima 
del 10%, se pierde de 5,9 a 6,8 dólares por cerda(Palomo, 2004). En publicaciones 
hechas por PIC (empresa de genética porcina)  el porcentaje de mortalidad ideal en 
una granja debe ser de 7% (PIC, 2010).  
 
Las pérdidas estimadas debidas a M. hyopneumoniae son de gran importancia ya 
que en el engorde, con unos 5,82 dolares por cerdo afectado por M. 
hyopneumoniae sólo y de 6,69 dolares para los afectados por M. 
hyopneumoniae combinado con PRRSv. Las pérdidas totales estimadas asociadas 
a M. hyopneumoniae para todos son de 2,58 $ para M. hyopneumoniae sólo y 1,21 
$ combinado con PRRSv representando un total de 3,79 $ por cerdo vendido. Las 
pérdidas totales asociadas a M. hyopneumoniae son las segundas tras las de 
PRRSv. Extrapolando a todos los cerdos criados y vendidos en EEUU, las pérdidas 
asociadas a M. hyopneumoniae estarían entre 375 y 400 M$ anuales. 
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4. IMPACTO ESPERADO: 
 
Los resultados de este trabajo ayudarán  a establecer  algunas lesiones presentes 
en  la mortalidad de lechones lactantes en granjas porcicolas, brindando datos sobre 
la frecuencia de presentación de lesiones microscópicas y macroscópicas presentes  
en la mortalidad en etapa de lactancia.  Esto podrá contribuir a mejorar las 
estrategias para el diagnóstico de los reportes de  mortalidad en lactancia y reducir 
el impacto económico que generan. 
 
El conocimiento de estas lesiones podrá ayudar al porcicultor a determinar de 
manera más precisa las causas de MAD y aproximar las pérdidas económicas 
directas e indirectas que le representa la perdida de estos animales y la disminución 
de animales llevados al destete. De igual manera el porcicultor tendrá herramientas 
para verificar si el MAD que  normalmente tiene en su granja, puede disminuirse 
tomando medidas en el manejo, el ambiente, en el diagnostico o las medidas 
sanitarias.  
 
Se espera que este proyecto tenga un impacto en investigación del diagnóstico de 
mortalidad en etapa de lactancia, generando bases para continuar con estudios de 
las lesiones macroscópicas y microscópicas obtenidas por necropsia e 
histopatología complementándolas con pruebas complementarias como IF y PCR. 
 
5. REVISIÓN DE LITERATURA 
 
5.1. Factores que afectan la mortalidad antes del destete 
 
El gran beneficio económico que se genera por la supervivencia de los lechones 
antes del destete ha generado muchos estudios sobre los factores que afectan la 
supervivencia de estos (Panzardi et al., 2013). La adaptación a la vida extrauterina 
es un gran reto para el lechón lactante. La supervivencia antes del destete está 
influenciada por varios factores como el peso al nacer (PN), el tamaño de la 
camada, la duración del parto, la distocia, el orden de nacimiento, la temperatura 
ambiental, el estado nutricional, la salud, el sexo y la maternidad (Pandey & Singh, 
2012). 
 
Muchos autores en general organizan los factores que intervienen en la mortalidad 
en tres grupos: los lechones; peso al nacer vitalidad y género, cerdas; calostro, 
paridad, estrés materno y nutrición de la cerda, y ambientales; temperatura, vivienda 
y manejo de los operarios (Muns et al., 2016) a continuación revisaremos los 
factores de mayor relevancia.    
 
 
5.1.1.  Factores del lechón. 
 
Muchos autores han reportado que el peso del lechón al momento del nacimiento es 
el factor más importante con respecto a la supervivencia del lechón hasta llegar al 
destete (Rootwelt, Reksen, Farstad, & Framstad, 2013), se ha demostrado que 
lechones más pesados asimilan mejor el estrés por frio, ya que tienen mejor 
capacidad de movilizar sus reservas energéticas para su termorregulación, así 
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mismo también tienen un mejor consumo de calostro al ser los primeros en llegar a 
la ubre de la cerda (Straw, 2005). 
 
Se ha demostrado que los lechones con un peso al nacimiento mayor a 1.8 kg 
tenían una tasa de supervivencia mayor del 90%, mientras que los lechones con un 
peso de 700 g tenían una tasa de supervivencia de solo 33% (Chris et al., 2012). 
Otros autores encontraron que la disminución del peso al nacimiento se asoció con 
una menor supervivencia durante todo el ciclo productivo (Roehe y Kalm, 2000). El 
peso corporal también se correlaciona con la ingesta de calostro (Nuntapaitoon et 
al., 2014). 
  
Los lechones con bajo peso al nacimiento tienen un bajo índice de masa corporal. El 
índice de masa corporal se correlaciona con la musculatura, el almacenamiento de 
glucógeno y la tasa de supervivencia (Amdi et al., 2013). Dentro de las primeras 
horas después del nacimiento, la termorregulación de los lechones se ve 
comprometida debido a la evaporación de los fluidos placentarios y al consiguiente 
enfriamiento. Los lechones que no  se recuperan a esta caída inicial de temperatura 
sufren de hipotermia la cual afecta el vigor  para buscar la ubre, lo que lleva a la 
inanición, y en última instancia, al aplastamiento por la cerda (Muns et al., 2016). 
Varios estudios indicaron que la temperatura rectal medida dentro de las 24 h 
posteriores al nacimiento se asoció con la mortalidad de los lechones en etapa de 
lactancia (Muns et al., 2013) y sugirieron que los lechones con una temperatura 
rectal baja pueden tener una capacidad de termorregulación más baja. Los lechones 
más pequeños tienen una mayor relación superficie-volumen, lo que resulta en una 
mayor susceptibilidad a la pérdida de calor y la hipotermia (Muns et al., 2016). 
Además, los lechones con bajo peso corporal requieren más tiempo para alcanzar el 
pezón y mamar, estos son menos competitivos para los lechones más pesados (Le 
Dividich et al., 2005), reduciendo así su ingesta de calostro. Vallet y Miles en el 2012 
propusieron que los lechones pequeños podrían moverse lentamente debido al 
deterioro de la mielinización cerebral, que afecta la velocidad de transmisión del 
impulso nervioso, lo que compromete la succión y aumenta las probabilidades de 
aplastamiento. 
 
A lo anteriormente mencionado se suma que la selección genética de cerdas con 
mayor tamaño de camada ha resultado en una reducción del peso al 
nacimiento de los lechones, principalmente debido a una disminución del 
espacio uterino para el desarrollo del feto y una menor cantidad de 
nutrientes disponibles por feto (Campos et al., 2012). Algunos autores 
propusieron que las cerdas con 9 y 17 lechones nacidos en total, solo hubo 
un aumento del 55% en el peso corporal total (Quiniou et al. 2002). 
Además, la selección genética para un mayor tamaño  de la camada, 
también se observó un aumento en la variación del peso total de la camada 
(Quesnel et al., 2008). Debido al tamaño de la placenta, el crecimiento fetal 
puede variar con las diferencias en la vascularización y la eficacia de la 
placenta. Roehe y Kalm en el 2000 informaron que una placenta pequeña 
resulta en un suministro bajo de glucosa y fructosa para el feto, lo que 
resulta en una disminución en la tasa de crecimiento y en el peso de los 
lechones al nacer. La insuficiencia placentaria es una causa importante de 
restricción del crecimiento intrauterino que influye en peso al nacimiento 
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(Rootwelt et al., 2013) y las capacidades termoreguladoras de los lechones 
recién nacidos. 
 
Otro factor implícito del lechón que tiene cierta relevancia en la tasa de mortalidad 
del lechón es el  sexo, siendo los lechones machos los de mayor riesgo no 
sobrevivir, a pesar de haber nacido con un peso corporal superior (Baxter et al., 
2012). Baxter en el 2012 sugirieron que las hembras usan recursos energéticos en 
sistemas fisiológicos específicos (Ej; Termorregulación e inmunocompetencia), 
mientras que los machos invierten recursos energéticos en tamaño corporal y 
composición corporal (procesos vinculados a la aptitud reproductiva en la edad 
adulta), lo que predispone a factores de mortalidad que se asocian principalmente 
con demandas energéticas (enfriamiento, inanición, aplastamiento o incluso 
enfermedad). Del mismo modo, Panzardi en el 2013 encontró que las cerdas tenían 
una mayor vitalidad postnatal temprana que los machos; sin embargo, otros autores 
como, Li en 2012 no encontró efecto de sexo en la mortalidad de lechones. 
 
5.1.2. Factores de la cerda 
 
Se sabe que las cerdas de dos o tres partos tienden a tener un mejor rendimiento de 
calostro  que con más o menos partos (Devillers et al., 2007), y que las cerdas entre 
4 y 6 partos tienen mayor rendimiento de calostro que las cerdas primerizas (Ferrari 
et al, 2014). El menor rendimiento de calostro en las cerdas primerizas podría 
explicar la correlación negativa entre la paridad y la tasa de mortalidad de lechones 
lactantes observada por algunos autores. Por lo tanto, la protección inmune en la 
progenie de cerdas con más de un parto podría ser mayor que en las cerdas 
primíparas, lo que resultaría en una menor mortalidad de los lechones y una mayor 
ganancia diaria antes del destete (Ferrari et al., 2014). Además, los lechones 
nacidos de cerdas primíparas tienen un peso al nacimiento más bajo y una 
concentración sérica de IgA e IgG más baja que los lechones nacidos de cerdas 
multíparas (Carney-Hinkle et al., 2013). 
 
Por otro lado, hay estudios donde indican la ausencia  de una relación entre el 
número de partos  y la mortalidad en etapa de lactancia (Carney-Hinkle et al. 2013; 
Muns et al.2015), esto podría explicarse porque el tamaño de la camada aumenta 
junto con los aumentos en del número de partos (Muns et al., 2016). El número de 
lechones con bajo peso al nacimiento aumenta junto con un mayor tamaño de la 
camada.  Por lo tanto, la variabilidad del peso al nacimiento dentro de una camada 
también aumenta con camadas más numerosas. Esta situación es evidente con las 
cerdas con más de 4 partos, según lo observado por Wientjes et al en el 2012, que 
observaron que los lechones de 0 a 7 días corrían un riesgo especial de muerte 
cuando eran criados por cerdas viejas. Además, las cerdas de mayor edad tienen 
una mayor duración del parto, debido a la presencia de grasa en exceso y tono 
muscular uterino reducido, lo que aumenta la probabilidad de hipoxia intraparto. 
 
El período primer periodo post parto (desde 4 días antes y hasta 3 días después del 
parto) es un período sensible para los lechones  (Straw, 2001). El proceso de parto 
comienza unos días antes del parto. Durante este período, las cerdas podrían estar 
estresadas debido al nuevo ambiente en el corral de partos (Muns et al., 2014)(Yun 
et al., 2015). El estrés durante el parto aumenta la duración del parto y disminuye la 
producción de calostro, lo que reduce la energía y el suministro de IgG a los 
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lechones (Oliviero et al, 2008). El estrés del parto también puede afectar el 
comportamiento de la cerda y provocar inquietud e incluso agresividad, lo que 
aumenta el riesgo de aplastar a los lechones y evita el amamantamiento (Baxter et 
al., 2011). El estrés preparto materno puede afectar aspectos conductuales y 
fisiológicos de los lechones al alterar su actividad hipotalámica (Muns et al, 2014). 
Por ejemplo, observaron que los lechones nacidos de cerdas estresadas tenían una 
mortalidad más alta y menor ganancia diaria al destete, probablemente debido a una 
reducción en su capacidad de termorregulación causada por una inhibición de la 
función tiroidea debido al estrés materno antes del parto (Muns et al, 2014). 
 
5.1.3. Factores ambientales  
 
Hay gran controversia por la relación de la temperatura con respecto a la mortalidad 
en lactancia. Los lechones tienen un límite inferior de la zona termoneutral a las 2 
horas de vida es cercana a los 34 ° C (Muns et al., 2016). Como se ha mencionado 
anteriormente, los lechones recién nacidos son muy sensibles al estrés por frío, 
debido a la termorregulación incompleta al nacer y a las pocas reservas de grasa 
que poseen.  Los lechones requieren un ambiente cálido y seco para la 
supervivencia, especialmente durante los primeros días después del nacimiento. Se 
sabe que el estrés por frío es el factor estresante más importante en los lechones 
recién nacidos (Baxter et al., 2009). 
 
En ambientes de temperatura baja, los lechones están en un mayor riesgo de ser 
aplastados por la cerda, porque el lechón se queda cerca del pezón en busca de 
una fuente de calor. Además, Pedersen y colaboradores en el 2013 encontraron que 
la ingesta de calostro disminuye durante el frío, lo que aumenta la probabilidad de 
inanición y reduce las concentraciones de inmunoglobulina en lechones neonatales.  
 
Por otro lado, las cerdas tienen una zona termoneutral que oscila entre 18 ° C y 20 ° 
C. La temperatura ambiente elevada puede disminuir el consumo de alimento de las 
cerdas lactantes debido al estrés por calor (Li et al., 2010). Por lo tanto, el estrés por 
calor compromete la producción de leche. Además, el estrés térmico también puede 
causar alteraciones en las cerdas, reducir la frecuencia y duración de los períodos 
de lactancia, aumentar el tiempo de orinar o defecar y, finalmente, aumentar la 
mortalidad de los lechones por aplastamiento (Muns et al., 2016).  
 
 
 
5.2. Causas de mortalidad de los lechones lactantes 
 
Varios estudios coinciden en que la principal causa de la muerte de los lechones en 
etapa de lactancia es el aplastamiento, junto con el enfriamiento y la inanición como 
causas subyacentes (Alonso-Spilsbury et al., 2007; Edwards, 2002; Herpin et al., 
2002). Otros autores encontraron en los Estados Unidos que las causas de muerte 
de los cerdos antes del destete fueron aplastamiento (33.8%), baja viabilidad 
(29.7%), diarrea (12.2%), infección (8.1%), deformidad (5.5%) y otras (10.7%) (Muns 
et al., 2016). Así mismo, Koketsu et al. (2006) informaron que el aplastamiento y la 
baja viabilidad de los lechones al nacer fueron las principales causas de muerte en 
los lechones en esta etapa de rebaños japoneses. En Inglaterra, se encontró que la 
principal causa de la mortalidad de lechones nacidos vivos en 458 rebaños 
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comerciales es el aplastamiento (Easicare, 1995). De igual manera existen otras 
causas de muerte, como problemas congénitos o agresividad de la cerda. 
 
Lechones de menos de 800 gr no podrán consumir suficiente calostro por competir 
con sus hermanos más grandes, lo que no lo hará crecer y morirá. Estos cerdos 
generan tasas de mortalidad más altas y son considerados como incapaces de 
sobrevivir bajo condiciones de cría estándar (Pandolfi et al., 2017). 
 
En el parto, los lechones deben recuperarse del estrés del nacimiento para hacer 
frente a una disminución de la temperatura ambiente y competir con sus hermanos. 
Sin embargo, los lechones nacen inmunológicamente inmaduros. Debido al tipo de 
placentación porcina, los lechones necesitan recibir un suministro de inmunidad 
pasiva, principalmente de la inmunoglobulina G (IgG) en el calostro (Herpin et al., 
1996, 2002). A esto se le suma que los los lechones nacen sin grasa parda, esta se 
utiliza para termorregulación  y nacen húmedos con fluidos placentarios y con una 
alta relación entre superficie y volumen, debido a su pequeño tamaño (Muns et al., 
2016). En consecuencia, los lechones recién nacidos son propensos a la hipotermia 
e inanición. La hipotermia y los déficits en la ingesta energética son factores que 
debilitan aún más al lechón y aumentan el riesgo de aplastamiento por parte de las 
cerdas(Pandolfi et al., 2017)., La mortalidad en etapa de lactancia de los lechones, 
se considera el resultado de interacciones complejas entre el lechón, la cerda y su 
entorno, siendo el aplastamiento el acto final en una compleja cadena de eventos 
(Alonso-Spilsbury et al. ,2007).  
 
Las interacciones anteriormente mencionadas, dificultan establecer causas únicas 
para la mortalidad de lechones, pero la ingesta inadecuada de calostro podría ser el 
factor principal que desencadena la muerte prematura en lechones debido al 
insuficiente suministro de  nutrientes e inmunoglobulinas a los lechones (Quesnel et 
al., 2012). En las granjas, la evaluación de las muertes previas al destete depende 
en gran medida de las habilidades y observaciones de los operarios y los técnicos 
presentes. Sin embargo, la práctica rutinaria  y la multifactorialidad de las muertes 
en etapa de lactancia limitan la precisión de identificar la causa subyacente de la 
muerte (Muns et al., 2016). 
 
Para profundizar en las causas de mortalidad debemos tener en cuenta que la 
principal causa de muerte en la etapa de lactancia es el aplastamiento con el 47.4% 
de las pérdidas en esta etapa están relacionadas con dicho proceso traumático, 
especialmente dentro de las primeras 24 h postparto (Wischner et al., 2009) este 
problema es más común en camadas grandes, el riesgo de que un lechón sea 
aplastado es proporcional a los movimientos de la cerda como sentarse o 
incorporarse, a veces estos movimientos terminan con la muerte de lechones 
viables (Kirkden & Broom, 2013).  
 
 
Estas muertes por aplastamiento pueden tener muchos orígenes, entre ellos 
enfermedades que debilitan al lechón o a la cerda. En los lechones estas 
enfermedades generan debilidad, pérdida de peso y ausencia de vigor, esto los 
hace propensos a ser aplastados (Straw, 2001) Este factor infeccioso es poco 
estudiado en lechones aplastados, ya que a estos  animales no se les hace 
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necropsia ni histopatología, lo que podría indicar si algún agente viral o bacteriano 
está circulando de manera subclínica en la granja.  
 
El diagnostico de los lechones aplastados por medio de la necropsia es sencillo, 
existen alteraciones morfológicas en el cuerpo de los lechones, se encuentran de 
costado con la lengua protruida. La muerte es causada por sofocación y hemorragia 
interna, Se observan extensos hematomas y edema del tejido subcutáneo y 
músculos, en cabeza y cuello. En los pulmones se observa edema y hemorragia 
petequial al igual que en el tracto respiratorio superior, también se observan 
fracturas de cráneo y líquidos libres en cavidades abdominal y torácica (Straw, 
2001) 
 
Las principales enfermedades que pueden generar mortalidad son: cojeras, enteritis  
virus de la gastroenteritis transmisible (TGE), virus de la diarrea porcina endémica 
(PED) y síndrome reproductivo y respiratorio porcino (PRRS), anemia, Sepsis, Entre 
otras. La enteritis es la causa infecciosa mas comun de mortalidad en cerdos 
lactantes (Straw, 2001) los agentes causales de enteritis en cerdos lactantes son el 
virus de la gastroenteritis transmisible, el adenovirus porcino, el virus de la diarrea 
epidemica porcina (coronavirus), rotavirus, calicivirus, la enfermedad de Aujesky, La 
Enterobacterias, coccidias y nematodos (Straw, 2001)(Kirkden & Broom, 2013). 
 
 
El complejo respiratorio porcino (CRP), que es causado por una combinación de 
agentes virales y bacterianos, es un problema mundial en la industria porcina. El 
virus del síndrome reproductivo y respiratorio porcino (PRRS) y Mycoplasma 
hyopneumoniae son dos de los patógenos más comunes detectados en cerdos que 
muestran CRP (Thacker, 2001). Los cerdos infectados con virus que inducen  
inmunosupresión, como el PRRSV y el circovirus porcino tipo 2 (PCV2), pueden 
estar predispuestos a infecciones bacterianas secundarias, incluidas las infecciones 
por micoplasmas (Kim et al., 2003). Estos agentes son bacterias pequeñas sin una 
pared celular rígida que son comensales, pueden causar enfermedades graves en 
humanos y animales (Straw, 2001). Dos especies de Mycoplasma que causan 
neumonía en cerdos son M. hyopneumoniae y M. hyorhinis (Hillen et al, 2014). M. 
hyopneumoniae causa pérdidas económicas en la industria porcina al inducir una 
neumonía crónica (Hillen et al, 2014). El sistema inmune del tracto respiratorio de 
los cerdos está modulado por M. hyopneumoniae, ya que el daño celular epitelial 
que causa altera la actividad ciliar (Thacker et al., 2006). 
 
 
M. hyorhinis es reconocido como agente causal de poliserositis en porcino (Friis, 
1971; Kawashima et al., 1996). Sin embargo, M. hyorhinis también se encuentra con 
frecuencia en lesiones neumónicas de cerdos que muestran signos de enfermedad 
respiratoria y la patogenicidad puede variar con la cepa (Friis, 1971; Gois y Kuksa, 
1974; Lin et al., 2006). Varias cepas de M. hyorhinis indujeron bronconeumonías 
leves o neumonía intersticial en cerdos gnotobióticos expuestos a través de las vías 
respiratorias (Friis, 1971; Gois et al., 1971; Kobayashi et al., 1996). Se ha informado 
que M. hyorhinis causa lesiones similares a M. hyopneumoniae en Taiwán (Lin et 
al., 2006), mientras que en Japón se ha aislado de cerdos infectados con PRRSV y 
se ha encontrado que causa neumonía crónica grave (Kawashima et al. ., 1996, 
Kobayashi et al., 1996). M. hyorhinis se detectó y aisló en las neumónias en cerdos 
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con trastornos respiratorios causados por diversos patógenos como PRRSV, PCV2, 
M. hyopneumoniae, Pasteurella multocida y Haemophilus parasuis  (Hansen et al. 
al., 2010; Makhanon et al., 2012).Estudios previos mostraron que una cepa de M. 
hyorhinis aislada de los pulmones de un cerdo que muestra signos clínicos de 
neumonía grave podría potenciar la neumonía inducida por PRRSV como M. 
hyopneumoniae (Lee et al., 2016). Estos resultados demuestraron que la frecuencia 
de coinfecciones con M. hyorhinis y diversos patógenos asociados con la neumonía 
en animales afectados por CRP fue significativamente mayor que en los animales 
con CPR negativo. Aunque no está claro cómo M. hyorhinis potencia la neumonía 
viral, parece ser un patógeno importante que contribuye a las enfermedades 
respiratorias porcinas (Lee et al. 2018). 
 
El circovirus porcino tipo 2 (PCV2) se descrito como la etiología del síndrome de 
desgaste multisistémico posdestete (SDMP), una enfermedad multifactorial 
económicamente importante de la industria porcina en todo el mundo. El SDMP se 
caracteriza por pérdida de peso, ictericia, linfoadenopatía generalizada, neumonía 
intersticial, nefritis depleción de linfocitos e infiltración de linfoides con algunos 
cuerpos de inclusión citoplásmicos basófilos y hepatitis (Chae, 2004; Choi y Chae, 
2000;(Fan et al., 2013). En base a las amplias investigaciones clínicas y serológicas, 
varios factores han contribuido a las infecciones por PCV2 como SDMP, como el 
virus del síndrome respiratorio y reproductivo porcino (PRRSV), Haemophilus 
parasuis (HPS) y Actinobacillus pleuropneumoniae (APP), esta variedad de 
patógenos virales y bacterianos se encuentran en la mayoría de casos de 
enfermedades respiratorias. HPS es un importante patógeno porcino que causa la 
enfermedad de Glässer, que se caracteriza por poliserositis fibrinosa, meningitis y 
artritis. Clínicamente, la coinfección por HPS con otros patógenos, como PRRSV, 
PCV2, Streptococcus suis (SS) y Pasteurella multocida (PM), conduce a pérdidas 
económicas cada vez mayores en la industria porcina en todo el mundo. Estudios 
anteriores indicaron que PCV2 y HPS exacerban las infecciones secundarias u 
oportunistas, la coinfección con PCV2 y HPS fue la combinación más prevalente 
asociada con SDMP en Corea y China (Liu et al., 2017) Por lo tanto, establecimos 
las lesiones anteriormente mencionadas y las comparamos con los reportes causa 
de mortalidad de 4 granjas.  
 
La coinfección con PRRS y PCV2 potenció la replicación de PCV2, sin efecto 
significativo sobre PRRS, y en 2001, Harms et al y Kenndy.  Describen  que PCV2 
puede aumentar la gravedad de la neumonía intersticial causada por PRRSV 
durante la coinfección con los virus. Rovira informo que los cerdos infectados por 
primera vez con PRRS y siete días más tarde con PCV2 desarrollaron una 
enfermedad clínica más severa y más lesiones macroscópicas y microscópicas. 
Todo esto nos indica una estrecha relación entre estos dos agentes para la 
presentación de enfermedades ya sea causal por estos dos agentes o en 
combinación con agentes secundarios. 
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6. Materiales y métodos 
  
6.1. Población y Muestra 
 
El estudio se llevó a cabo en 4 granjas porcicolas ubicadas dentro de los municipios 
de Fomeque y Ubaque en el departamento de Cundinamarca a una altura entre los 
1,810 msm y 1900 msm sobre el nivel del mar. El área experimenta un clima 
templado de temperaturas entre los 16 ºC hasta los 24 ºC. Las principales 
actividades de producción animal en la zona son las aves de corral y los cerdos. Un 
total de 4 granjas de cerdos fueron seleccionadas por conveniencia en función de la 
disposición de los propietarios para participar en el estudio y también poner a 
disposición los registros de la granja. Estas granjas fueron seleccionadas con base 
a la población de cerdos que oscila entre 20 y 300 cabezas. Generalmente, la 
metodología de investigación utilizada incluyó visitas a granjas / observaciones 
físicas, registros de granjas, entrevistas orales y el uso de reportes de causa de 
mortalidad en lactancia. 
 
La mortalidad total de las 4 granjas fue de 33 lechones (n= 33) los cuales fueron  
utilizados en este estudio que duró dos meses (de Abril a Junio). Al visitar cada 
granja, se registró la información sobre la mortalidad, los lechones nacidos por 
cerda lechones llevados al destete.  
 
Se registró el número de lechones que murieron dentro de los siguientes dos meses 
en la totalidad de las granjas y se determinaron las posibles causas de muerte en la 
con base a los reportes de mortalidad otorgados por las granjas. Se realizó 
necropsia a los animales y se tomaron biopsias de Ganglio, intestino, bazo, hígado, 
pulmón, cerebro y cerebelo. También se realizó un reporte de los hallazgos 
patológicos macroscópicos por sistemas (respiratorio, digestivo, nervioso, etc.) 
obtenidos por cada lechón. 
 
Los tejidos obtenidos en necropsia se fijaron en formol bufferado al 10% y se 
procesaron para análisis  microscópico con luz convencional bajo la tinción de H&E. 
los hallazgos microscópicos obtenidos fueron diligenciados en una tabla de Excel 
organizándose por sistemas y órganos (respiratorio, digestivo, lnforeticular, 
nervioso). Las lesiones relevantes para el estudio involucraban cambios 
hemodinámicos, inflamatorios y celulares presentes en cada órgano. A estos 
cambios se les dio una puntuación de 0 a 3 dependiendo de la gravedad de la 
lesión; siendo 0 sin lesión, 1 leve, 2 moderado y 3 severo. Con estos datos se dio un 
diagnostico morfológico por sistema, se graduaron de acuerdo a su severidad y se 
caracterizaron las lesiones presentes en cada lechón.  
 
Los procedimientos anteriormente descritos fueron realizados en el laboratorio de 
histopatología de la Universidad de Ciencias Aplicadas y Ambientales U.D.C.A. los 
hallazgos a la necropsia e histopatología fueron verificados por el patólogo 
encargado. 
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6.2. Análisis estadístico 
 
Se realizó un estudio descriptivo, longitudinal con enfoque cualitativo. Los datos 
obtenidos fueron organizados y analizados por el programa Excel donde se 
determinó la caracterización de las lesiones macroscópicas y microscópicas. Se 
determinaron las lesiones macroscópicas  microscópicas más prevalentes y se 
asociaron, luego fueron comparadas de a parejas los reportes de causa de 
mortalidad y las lesiones macroscópicas y microscópicas encontradas por medio de 
la función de distribución Chi-cuadrado en Excel en un análisis univariado. 
 
 
7. Resultados 
 
7.1. Población de estudio 
 
Las observaciones realizadas en las granjas mostraron que la estructura de la 
explotación estaba compuesta por lechones,  cerdas jóvenes y cerdas con varios 
partos los cuales están separados por etapas.  
 
Los reportes de causa diligenciados por el operario de la granja se observan en el 
grafico 1.estos reportes fueron obtenidos por medio de reportes de causa  
diligenciados por el operario encargado. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Grafico 1. Reporte de causa de mortalidad de 33 lechones 
lactantes. 
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7.2. Hallazgos macroscópicos 
 
En la Tabla 1 se presenta la caracterización de las lesiones macroscópicas 
obtenidas después de la necropsia por cada sistema. Esta tabla demuestra el tipo 
de lesión por cada sistema de forma general, brinda información sobre el número de 
animales afectados por cada lesión y brinda el diagnostico morfológico por cada 
sistema, por medio de estos hallazgos se puede enfocar un diagnostico hacia una 
patología especifica 
Tabla 1. Caracterización de las lesiones macroscópicas encontradas en 33  
lechones lactantes muertos 
UBICACIÓN 
ANATOMICA 
LESION 
LEVE MODERADA SEVERA AUSENCIA 
n % n % n % n % 
Cavidad Torácica 
Neumotórax 12 36% 7 21% - - 
3 9% 
Hidrotórax 8 24% 3 9% - - 
Total n=33 (100%) 
Pulmón 
Neumonía intersticial 12 36% 16 48% - - 
1 3% Pleuroneumonía 
fibrinosa 
1 3% 1 3% 2 6% 
Total n=33 (100%) 
Corazón 
Hidropericardio 22 66% - - - - 
9 27% 
Pericarditis fibrinosa 1 3% - - - 3% 
Total n=33 (100%) 
Ganglio 
Linfadenitis 11 33% 17 51% - - 5 15% 
Total n=33 (100%) 
Bazo 
Congestión 16 48% 6 18% - - 
3 9% 
Autolisis - - 8 24% - - 
Total n=33 (100%) 
Cavidad Abdominal 
Ascitis 10 30% - - - - 
5 15% Hemorragia 1 3% 5 15% - - 
Peritonitis fibrinosa 4 12% 1 3% 1 3% 
Total n=33 (100%) 
Páncreas 
Autolisis - - 11 33% - - 
6 18% 
Congestión 10 30% 6 18% - - 
Total n=33 (100%) 
Hígado 
Hepatitis 15 45% - - - - 
11 33% 
Autolisis - - 7 21% - - 
Total n=33 (100%) 
Riñón 
Congestión 15 45% - - - - 
1 3% Insuficiencia - - 13 39% - - 
Autolisis - - 3 9% - - 
Total n=33 (100%) 
Encéfalo 
Congestión 16 48% 16 48% 1 3% - - 
Total n=33 (100%) 
 
n: número de lechones afectados con la lesión 
%: porcentaje de lechones afectados con la lesión  
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n= 33: número de lechones afectados por tipo de lesión  
 
 
 
 
Imagen 2. Hallazgos macroscópicos: Pulmón e hígado con pleuroneumonía fibrinosa y hepatitis. Lechón 
G3L16. 
 
 
Imagen 3. Hallazgos macroscópicos: Pulmón con neumonía Intersticial y congestión. Lechón G1L2. 
 
 
Imagen 1. Hallazgos macroscópicos: Corazón con pericarditis fibrinosa severa. Lechón G3L12. 
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Imagen 4.  Hallazgos macroscópicos. Pulmón con neumonía intersticial. Lechón G3L22. 
 
 
Imagen 5. Hallazgos macroscópicos: Riñón con pérdida de la relación cortico medular. 
 
 
Imagen 6. Hallazgos macroscópicos: Cerebro con  Arborización y congestión . Lechón G3L12. 
 
 
 
7.3. Hallazgos microscópicos 
 
Se caracterizaron las lesiones microscópicas encontradas en los órganos obtenidos 
en necropsia, estas se mencionan en la tabla 2, las lesiones intestinales fueron 
excluidas por alto porcentaje de cambios autolíticos en intestino delgado y grueso. 
Esta tabla muestra las lesiones más comunes en los lechones, muestra el número 
de animales afectados por cada lesión, la severidad de las mismas y el tipo de 
infiltrado presente. 
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Tabla 2. Caracterización de las lesiones microscópicas encontradas en 33  
lechones lactantes muertos 
UBICACIÓN 
ANATOMICA 
LESION 
LEVE MODERADA SEVERA AUSENCIA 
n % n % n % n % 
Pulmón 
Neumonía intersticial mononuclear - - 3 9% 8 
24
% 
2 6% 
Neumonía intersticial mixta 1 3% 5 15% 3 9% 
Bronconeumonía Intersticial mixta 1 3% 5 15% 2 6% 
Bronconeumonía Intersticial 
mononuclear 
- - 2 6% 1 3% 
Total n=33 (100%) 
Hígado 
Hepatitis generalizada 
mononuclear 
1 3% 10 30% - - 
7 21% Hepatitis generalizada mixta 8 
24
% 
3 9% 1 3% 
Hepatitis generalizada 
polimorfonuclear 
3 9% - - - - 
Total n=33 (100%) 
Necrosis Hepática generalizada 7 
21
% 
12 36% 5 
15
% 
6 18% Necrosis Hepática centrolobulillar 2 6% - - - - 
Necrosis Hepática perilobulillar 
 
- 
 
3% 
 
- 
Total n=33 (100%) 
Ganglio 
Linfadenitis mononuclear 
generalizada 
1
1 
33
% 
3 9% - - 
8 24% 
Linfadenitis mixta generalizada 9 
27
% 
2 6% - - 
Total n=33 (100%) 
Depleción linfoide 
1
2 
36
% 
10 30% 5 
15
% 
6 18% 
Total n=33 (100%) 
Hemosiderosis 1 3% 11 33% 1 3% 20 60% 
Total n=33 (100%) 
Bazo 
Esplenitis mononuclear 8 
24
% 
- - 2 6% 
13 39% Esplenitis mixta 6 
18
% 
1 3% 1 3% 
Esplenitis polimorfonuclear 2 6% - - - - 
Total n=33 (100%) 
Depleción esplénica 
1
3 
39
% 
10 30% - - 10 30% 
Total n=33 (100%) 
Hemosiderosis esplénica 4 
12
% 
13 39% 1 3% 15 45% 
Total n=33 (100%) 
Riñón 
Nefritis Intersticial mixta 9 
27
% 
4 12% - - 
16 48% 
Nefritis Intersticial mononuclear 1 3% 2 9% - - 
Total n=33 (100%) 
Necrosis Tubular aguda - - - - 5 15 28 84% 
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% 
Total n=33 (100%) 
Encéfalo 
Encefalitis mixta 
1
0 
30
% 
3 9% - - 
16 48% 
Encefalitis mononuclear 2 6% - - 2 6% 
Total n=33 (100%) 
 
7.4. Relación entre los reportes de causa con las lesiones macroscópicas 
y microscópicas. 
 
Se realizaron varias asociaciones para determinar si existe alguna relación entre las 
causas de muerte (reporte de causa) y las lesiones microscópicas y macroscópicas. 
En la tablas 3 y 4 se diligencio la cantidad de lechones afectados con las lesiones 
macroscópicas y microscópicas con respecto al total de lechones reportados por 
aplastamiento (17 lechones), inanición (9 lechones), enfermedad (3 lechones), 
reacción alérgica (2 lechones) y otras causas (2 lechones). En esta tabla se 
observan la cantidad de lechones afectados por lesión según el reporte de 
mortalidad, esto ayuda a entender lo reportado en la mortalidad    
 
 
Tabla 3. Lesiones macroscópicas encontradas en lechones con reporte de 
aplastamiento, inanición, enfermedad, reacción alérgica y otras causas. 
n= 33 
APLASTAMIE
NTO  
INANICIÓ
N 
ENFERME
DAD  
REACCIÓN 
ALÉRGICA 
OTRAS 
CAUSAS  
Lesión macroscópica n=17 % 
n= 
9 
% 
n= 
3 
% 
n= 
2  
% 
n= 
2 
% 
Hemotórax 9/17 
52,
94 
5/
9 
55,5
6 
3/3 
100
,00 
1/2 
50,
00 
1/2 
50,
00 
Hidrotórax 6/17 
35,
29 
3/
9 
33,3
3 
- - 1/2 
50,
00 
1/2 
50,
00 
Neumonía intersticial 16/17 
94,
12 
6/
9 
66,6
7 
3/3 
100
,00 
2/2 
100
,00 
1/2 
50,
00 
Pleuroneumonía 
fibrinosa 
1/17 
5,8
8 
11
/9 
11,1
1 
- - - - 1/2 
50,
00 
Hidropericardio 11/17 
64,
71 
7/
9 
77,7
8 
3/3 
100
,00 
1/2 
50,
00 
- - 
Pericarditis fibrinosa 1/17 
5,8
8 
1/
9 
11,1
1 
- - - - - - 
Linfadenitis 13/17 
76,
47 
9/
9 
100,
00 
3/3 
100
,00 
1/2 
50,
00 
2/2 
100
,00 
Ascitis 7/17 
41,
18 
2/
9 
22,2
2 
3/3 
100
,00 
2/2 
100
,00 
1/2 
50,
00 
Hemoperitoneo 4/17 
23,
53 
2/
9 
22,2
2 
- - - - 1/2 
50,
00 
Peritonitis fibrinosa 2/17 
11,
76 
4/
9 
44,4
4 
- - - - - - 
Hepatitis 10/17 
58,
82 
7/
9 
77,7
8 
3/3 
100
,00 
1/2 
50,
00 
1/3
3 
50,
00 
Insuficiencia 11/17 
64,
71 
9/
9 
100,
00 
3/3 
100
,00 
2/2 
100
,00 
2/3
3 
100
,00 
 
n: número de lechones afectados por lesión en cada reporte de causa de mortalidad 
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%: porcentaje de lechones afectados por lesión en cada reporte de causa de 
mortalidad 
 
    
Tabla 4. Lesiones microscópicas encontradas en lechones con reporte de 
aplastamiento, inanición, enfermedad, reacción alérgica y otras causas. 
n=33 
APLASTAMIE
NTO 
INANICIÓN 
ENFERME
DAD 
REACCIÓN 
ALÉRGICA 
OTRAS 
CAUSAS 
Lesión microscópica 
n= 
17 
% 
n= 
9 
% 
n= 
3 
% 
n= 
2 
% 
n= 
2 
% 
Neumonía intersticial 
11/1
7 
64,71 7/9 
77,
78 
1/3 
33,
33 
- - 1/2 
50,
00 
Bronconeumonía 
Intersticial 
4/17 23,53 2/9 
22,
22 
2/3 
66,
67 
2/2 
100
,00 
1/2 
50,
00 
Hepatitis 
11/1
7 
64,71 9/9 
100
,00 
3/3 
100
,00 
½ 
50,
00 
2/2 
100
,00 
Necrosis Hepática 9/17 52,94 9/9 
100
,00 
3/3 
100
,00 
½ 
50,
00 
2/2 
100
,00 
Linfadenitis 
13/1
7 
76,47 7/9 
77,
78 
1/3 
33,
33 
2/2 
100
,00 
2/2 
100
,00 
Depleción linfoide 
14/1
7 
82,35 7/9 
77,
78 
2/3 
66,
67 
2/2 
100
,00 
2/2 
100
,00 
Hemosiderosis 7/17 41,18 5/9 
55,
56 
1/3 
33,
33 
- - - - 
Esplenitis 9/17 52,94 6/9 
66,
67 
2/3 
66,
67 
½ 
50,
00 
1/2 
50,
00 
Depleción esplénica 
12/1
7 
70,59 7/9 
77,
78 
2/3 
66,
67 
½ 
50,
00 
1/2 
50,
00 
Hemosiderosis Esplénica 
10/1
7 
58,82 4/9 
44,
44 
2/3 
66,
67 
½ 
50,
00 
1/2 
50,
00 
Nefritis 
10/1
7 
58,82 3/9 
33,
33 
1/3 
33,
33 
1/2 
50,
00 
2/2 
100
,00 
Necrosis Tubular 4/17 23,53 1/9 
11,
11 
- - - - - - 
Encefalitis 7/17 41,18 4/9 
44,
44 
3/3 
100
,00 
2/2 
100
,00 
1/2 
50,
00 
 
n: número de lechones afectados por lesión en cada reporte de causa de mortalidad 
%: porcentaje de lechones afectados por lesión en cada reporte de causa de 
mortalidad. 
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Imagen 7. Pulmón con neumonía intersticial. Septos alveolares engrosados con infiltrado inflamatorio.  
Lechón G3L18. H&E 10x. 
 
 
Imagen 8.  Hígado con necrosis hepática y hemorragia severa. Lechón G3L24. H&E 10x. 
 
 
Imagen 9. Hígado con necrosis hepática e infiltrado inflamatorio mixto severo. Lechón G3L7. H&E 10x. 
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Imagen 10. Bazo con depleción linfoide. Lechón G2L2. H&E 10x. 
 
 
Imagen 11. Riñón con nefritis intersticial. Lechón G1L2. H&E 10x. 
 
 
Imagen 12.  Cerebro con manguitos perivasculares y gliosis. Lechón G3L16. H&E 10x. 
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Imagen 13. Corazón con pericarditis fibrinosupurativa. Lechón G3L16. H&E 10x. 
 
   
7.5. Asociación entre los reportes de causa con las lesiones 
macroscópicas y microscópicas. 
 
En las tablas 5 y 6 se diligencio la asociación estadística entre los reportes de causa 
de mortalidad y las lesiones macroscópicas y microscópicas encontradas en ellos, 
esta se asoció usando un análisis univariado por medio de chi cuadrado, con 
valores significativamente estadísticos menores al p= 0.05. 
 
 
Tabla 5. Asociación Chi cuadrado entre reporte de causa de mortalidad y lesión macroscópica encontrada en 
33 lechones muertos. 
n=33 
APLASTAMIENTO INANICIÓN ENFERMEDAD 
REACCIÓN 
ALÉRGICA 
OTRAS CAUSAS 
Chi 
Cuadrad
o 
P 
Chi 
Cuadrad
o 
p 
Chi 
Cuadrad
o 
p 
Chi 
Cuadrad
o 
p 
Chi 
Cuadrad
o 
P 
Neumotórax 0,308 0,579 0,021 
0,88
6 
2,432 
0,11
9 
0,050 
0,82
3 
0,050 
0,82
3 
Hidrotórax 0,061 0,805 - 
1,00
0 
1,650 
0,19
9 
0,266 
0,60
6 
0,266 
0,60
6 
Neumonía 
intersticial 
2,343 0,126 3,182 
0,07
4 
0,589 
0,44
3 
0,380 
0,53
8 
2,011 
0,15
6 
Pleuroneumo
nía fibrinosa 
0,437 0,509 0,061 
0,80
5 
0,330 
0,56
6 
0,213 
0,64
5 
4,311 
0,03
8 
Hidropericardi
o 
0,061 0,805 0,688 
0,40
7 
1,650 
0,19
9 
0,266 
0,60
6 
4,258 
0,03
9 
Pericarditis 
fibrinosa 
0,002 0,965 0,554 
0,45
7 
0,213 
0,64
5 
0,137 
0,71
1 
0,137 
0,71
1 
Linfadenitis 1,914 0,166 2,210 
0,13
7 
0,589 
0,44
3 
2,011 
0,15
6 
0,380 
0,53
8 
Ascitis 0,259 0,611 2,694 
0,10
1 
3,960 
0,04
7 
2,555 
0,11
0 
0,018 
0,89
4 
Hemoperitone
o 
0,113 0,737 0,008 
0,93
1 
0,888 
0,34
6 
0,573 
0,44
9 
1,056 
0,30
4 
Peritonitis 
fibrinosa 
0,971 0,325 5,738 
0,01
7 
0,733 
0,39
2 
0,473 
0,49
2 
0,473 
0,49
2 
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Hepatitis 0,971 0,325 0,688 
0,40
7 
1,650 
0,19
9 
0,266 
0,60
6 
0,266 
0,60
6 
Insuficiencia 
renal 
6,902 0,009 2,750 
0,09
7 
0,733 
0,39
2 
0,473 
0,49
2 
0,473 
0,49
2 
 
 
 
 
 
 
Tabla 6. Asociación Chi cuadrado entre reporte de causa de mortalidad y lesión microscópica encontrada en 
33 lechones muertos. 
n=33 
APLASTAMIENT
O 
INANICIÓN ENFERMEDAD 
REACCIÓN 
ALÉRGICA 
OTRAS CAUSAS 
Chi 
Cuadra
do 
P 
Chi 
Cuadra
do 
p 
Chi 
Cuadra
do 
p 
Chi 
Cuadra
do 
p 
Chi 
Cuadra
do 
P 
Neumonía 
intersticial 
0,247 
0,61
9 
1,528 0,216 1,028 
0,31
1 
3,275 
0,07
0 
0,100 
0,75
1 
Bronconeumo
nía Intersticial 
1,517 
0,21
8 
0,688 0,407 1,650 
0,19
9 
4,258 
0,03
9 
0,266 
0,60
6 
Hepatitis 4,160 
0,04
1 
3,332 0,068 0,888 
0,34
6 
1,056 
0,30
4 
0,573 
0,44
9 
Necrosis 
Hepática 
6,920 
0,00
9 
4,641 0,031 1,238 
0,26
6 
0,554 
0,45
7 
0,798 
0,37
2 
Linfadenitis 0,010 
0,92
2 
0,028 0,868 3,234 
0,07
2 
0,681 
0,40
9 
0,681 
0,40
9 
Depleción 
linfoide 
Ganglionar 
0,007 
0,93
5 
0,136 0,712 0,509 
0,47
5 
0,473 
0,49
2 
0,473 
0,49
2 
Hemosiderosis 
Ganglionar 
0,047 
0,82
9 
1,354 0,245 0,051 
0,82
2 
1,384 
0,23
9 
1,384 
0,23
9 
Esplenitis 0,308 
0,57
9 
0,419 0,518 0,112 
0,73
8 
0,050 
0,82
3 
0,050 
0,82
3 
Depleción 
esplénica 
0,013 
0,90
9 
0,383 0,536 0,014 
0,90
5 
0,391 
0,53
2 
0,391 
0,53
2 
Hemosiderosis 
Esplénica 
0,259 
0,61
1 
0,509 0,475 0,196 
0,65
8 
0,018 
0,89
4 
0,018 
0,89
4 
Nefritis 0,750 
0,38
7 
1,638 0,201 0,437 
0,50
9 
0,002 
0,96
5 
2,004 
0,15
7 
Necrosis 
Tubular 
1,914 
0,16
6 
0,157 0,692 0,589 
0,44
3 
0,380 
0,53
8 
0,380 
0,53
8 
Encefalitis 1,500 
0,22
1 
0,248 0,619 3,106 
0,07
8 
2,004 
0,15
7 
0,002 
0,96
5 
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8. Discusión 
 
En toda granja porcina cierto porcentaje de mortalidad en etapa de lactancia es 
considerado normal (<7%) dependiendo del tamaño de la explotación, estos 
animales son eliminados sin realizar ningún procedimiento diagnóstico, lo que lleva 
a un desconocimiento de la causa de la muerte de estos lechones. Este proyecto se 
realizó con el fin de caracterizar las lesiones macroscópicas y microscópicas 
encontradas en lechones lactantes de diferentes granjas en Fomeque y Ubaque, 
para así poder orientar el diagnostico de las causas que llevaron a la muerte de los 
lechones.   
 
En este trabajo se encontró que los principales reportes de causa de mortalidad en 
lechones lactantes son: el aplastamiento, con 17 animales reportados que 
representan el 51% del total de lechones. Esto coincide con lo reportado por 
Pandolfi en el 2017 y Shankar en el 2009 que indica más del 50% de la mortalidad 
es debida al aplastamiento, seguida por la inviabilidad, enfermedad y otras causas. 
Esta causa de mortalidad representa un problema generalmente de manejo en las 
granjas, sin embargo, Straw en el 2001 reporto que el aplastamiento podía deberse 
a debilidad del lechón por un factor interno del animal. Pandolfi en el 2017 publico 
que había relación entre las enfermedades agudas y deshidratación, lo que apoya la 
idea de un proceso común que afecta la viabilidad, la termorregulación y la 
susceptibilidad a las infecciones de los lechones (Edwards, 2002; Alonso-Spilsbury 
et al., 2007).  Se necesitan análisis adicionales para identificar factores de riesgo 
comunes para las diferentes categorías de muerte e identificar la conexión potencial 
entre los factores de riesgo y la estrategia adoptada por un sistema particular de 
producción porcina. 
 
En el mismo estudio nombrado anteriormente reportaron que durante los primeros 3 
días del nacimiento de los lechones  se producían más muertes, en  este proyecto el 
porcentaje de lechones muertos fue mayor entre los días 14 y 21: 13 lechones 
(39%), estos lechones son más resistentes a los cambios en el ambiente y tienen un 
sistema inmune más maduro que los lechones de menos de tres días, estos 
resultados contradictorios pueden deberse a un problema interno de los lechones y 
al número de animales usados, ya que en la caracterización microscópica se 
encontró que estos animales tenían lesiones compatibles con enfermedades 
sistémicas, sin embargo el tamaño de la población puede influir en este resultado ya 
que los estudios anteriormente mencionados fueron realizados por más de 1000 
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animales, Straw en el 2001 reporta que estos problemas internos se deben a 
factores ambientales.   
 
Las lesiones macroscópicas encontradas en los órganos de los lechones fueron de 
gran importancia para la toma de muestras, sin embargo, debido al tiempo 
trascurrido entre el momento de la muerte y la toma de muestras para 
histopatología, el intestino se encontraba con cambios autoliticos avanzados, por 
esta razón no son reportados en los resultados.  
 
La neumonía puede clasificarse como embólica, bronconeumonía e intersticial o 
broncointersticial (Caswell y Williams, 2007) en función del patrón morfológico 
observado en estudios experimentales y / o infecciones con patógenos únicos. El 
presente estudio  fue la neumonía intersticial con 28 animales afectados asociada 
con el engrosamiento de los septos alveolares. Estas lesiones fueron de curso 
agudo por la edad del lechón sin embargo, las lesiones crónicas se acompañaron de 
lesiones agudas, que pueden representar la curación de lesiones neumónicas 
agudas o la presencia de dos incidentes diferentes de enfermedad  (Hansen, Pors, 
& Jensen, 2010) También se observó que 28 animales tenían linfadenitis, Las 
principales lesiones de la forma posnatal de enfermedades virales como PRRS y 
CVP2  incluyen neumonía intersticial, linfadenopatía generalizada e infiltrados 
linfocíticos en múltiples órganos. Las lesiones macroscópicas de los pulmones 
varían desde indetectables hasta que afectan a todo el pulmón, y tienden a ser más 
llamativas en los grupos de edad más jóvenes. Los pulmones no se colapsan 
cuando se realiza una incisión en el diafragma, en ocasiones tienen impresiones de 
las costillas y tienen distribuciones de lesiones generalizadas, irregulares, lobuladas 
o difusas. Las áreas pulmonares afectadas están decoloradas de color tostado o 
rojo, y tienen una textura firme que recuerda al timo, que contrasta con la textura 
dura de la neumonía bacteriana. 
 
Otras lesiones encontradas fueron pleuroneumonía fibrinosa, poliserositis y 
pericarditis fibrinosa, Los hallazgos macroscópicos en los cerdos que mueren por 
patologías que cursan con estas lesiones se caracterizan por neumonía  
fibrinosupurativa, hemorrágica y necrotizante o pleuroneumonía (Merialdi et al., 
2012). Las lesiones macroscópicas idénticas pueden ser causadas por 
Actinobacillus suis y con menor frecuencia, por Salmonella enterica serovar 
Choleraesuis u otros agentes bacterianos. Las lesiones comúnmente afectan los 
lóbulos del pulmón medio o caudal, y pueden ser unilaterales o bilaterales  Las 
lesiones son de color rojo intenso, firmes a duras, sobresalen por encima del pulmón 
circundante y cortan de forma nítida. En casos agudos, los tabiques interlobulillares 
se expanden con fibrina y edema, y el exudado fibrinoso en la superficie pleural 
varía en apariencia que se asemeja al vidrio esmerilado hasta esteras de fibrina 
(Sibila, Aragón, Fraile, & Segalés, 2014). 
  
 
El M. hyopneumoniae es el agente etiológico de  la neumonía enzoótica. Es una 
enfermedad común, crónica, generalmente no mortal de cerdos jóvenes. La 
enfermedad puede ser endémica y propagarse lenta pero progresivamente a través 
de una instalación a lo largo de varias semanas, y la tasa de morbilidad puede llegar 
al 70-100%.  Las expresiones clínicas de la enfermedad no complicada son tos, 
escaso aumento de peso y conversión alimenticia reducida. Debido a que 
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generalmente hay una baja mortalidad asociada con la neumonía por Mycoplasma, 
las lesiones de consolidación craneoventral pueden superponerse a la neumonía 
intersticial difusa. En estos casos, las lesiones de enfermedades virales pueden ser 
sutiles, sin embargo, juegan un papel crítico en el desarrollo de la neumonía en las 
granjas. Los ganglios linfáticos de todo el cuerpo, especialmente los ganglios 
bronquiales, mediastínicos, cervicales e inguinales, están agrandados, blancos o 
tostados, sólidos y rara vez contienen múltiples cavitaciones claras en la sección de 
corte. El edema periocular y subcutáneo, los infartos pulmonares, la necrosis del 
miocardio, las petequias renales y los derrames serosos en las cavidades 
corporales son hallazgos variables (Kennedy et al, 2009) los cambios anteriormente 
mencionados concuerdan con lo encontrado de forma macroscópica en diferentes 
órganos, esto se debe a que esta enfermedad genera un cuadro sistémico. Las 
lesiones a menudo afectan los lóbulos craneales del pulmón medio, el lóbulo 
accesorio y las porciones craneoventrales de los lóbulos caudales. La superficie 
cortada del pulmón afectado es edematosa y el exudado catarral puede exprimirse 
de los bronquios. A menudo aparece un patrón de pequeños focos grises sobre un 
fondo rojo. M. hyopneumoniae rara vez causa pleuritis serosa o poliserositis, pero 
esto se debe con mayor frecuencia a bacterias oportunistas o M. hyorhinis. Los 
ganglios linfáticos pulmonares están agrandados y en la superficie cortada son 
húmedos, generalmente abultados (Kennedy, 2007). 
 
Estos casos de neumonía intersticial también se caracterizaron microscópicamente 
de acuerdo con el tipo de infiltrado inflamatorio encontrado y la severidad. Pocos 
estudios previos se han enfocado en los hallazgos histopatológicos en pulmones 
porcinos con diferentes enfermedades virales (Harms et al., 2002). Al caracterizar 
las lesiones microscopias en el pulmón se encontró que la lesión con un mayor 
porcentaje de lechones afectados fue la neumonía intersticial mononuclear severa 
con 8 animales afectados, sin embargo estas lesiones no son confirmatorias de 
ninguna patología en común, se pueden comparar con agentes virales y bacterianos 
presentes en el complejo respiratorio porcino (CRP). 
 
Hay enfermedades producidas por diferentes agentes infecciosos como el síndrome 
reproductivo y respiratorio porcino (PRRS), Las lesiones histológicas de pulmón  en 
PRRS son neumonía intersticial. Los septos alveolares se engrosan debido a la 
infiltración de linfocitos y macrófagos Esta característica es enmascarada por la 
atelectasia en muestras preparadas rutinariamente, pero generalmente puede 
confirmarse buscando áreas del pulmón en las que los alvéolos no se colapsen. Los 
alvéolos contienen un infiltrado celular de macrófagos, linfocitos y menos neutrófilos,  
alvéolos llenos de células necróticas con núcleos picnóticos o cromatina libre. El 
hallazgo de macrófagos alveolares necróticos y agregados de cromatina libre es 
altamente sugestivo de PRRS (Salguero, Barranco, & Pallare, 2010) este hallazgo 
no fue encontrado en los pulmones de los lechones evaluados, esto se debe a que 
puede estar cursando con otras enfermedades que generan más cambios, sin 
embargo, el infiltrado linfocitario si fue relevante en los lechones encontrados con 
estas lesiones . Los neumocitos tipo II aumentan en número, pero pueden o no 
formar una capa continua de epitelio que recubre el alvéolo. El epitelio bronquiolar 
no se ve afectado por el PRRS (Kennedy, 2009) estos hallazgos fueron encontrados 
en experimentos invitro, a esto se debe la ausencia de muchos de estos en los 
órganos lesionados de nuestros lechones de estudio.  
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Otra enfermedad de etiología primaria es el síndrome del desmedro multisistemico 
(SDMP) causado por CVP-2 cursa con lesiones histológicas de que incluyen 
depleción linfoide y linfadenitis granulomatosa, neumonía broncointersticial, enteritis, 
nefritis intersticial, miocarditis, meningoencefalitis y vasculitis (Besirli & Elner, 2013). 
Estos cambios son muy similares a los encontrados en este proyecto, sin embargo, 
no son confirmatorios de la patología, se pueden observar cuerpos de inclusión 
intracitoplasmáticos en macrófagos múltiples en una sola célula, son más 
numerosos y evidentes en los tejidos linfoides, incluidos los ganglios linfáticos, 
placas de Peyer, bazo y el timo. En estos tejidos, hay un agotamiento de los 
linfocitos de los folículos de células B, con una sorprendente infiltración de 
macrófagos. Los histiocitos multinucleados pueden estar presentes en medio de los 
infiltrados granulomatosos. La necrosis generalizada de los linfocitos en los folículos 
se describe como rara (Opriessnig & Langohr, 2012) estas lesiones no fueron 
encontradas en los tejidos evaluados de este proyecto. 
 
Las lesiones encontradas como las anteriormente mencionadas que son 
características de enfermedades primarias son causadas por M. Hyopneumoniae 
(Kennedy, 2008) histológicamente, la neumonía por Mycoplasma subaguda a 
crónica en el cerdo se caracteriza por infiltrados linfocíticos alrededor de las vías 
respiratorias, aumento del número de macrófagos alveolares y edema alveolar. En 
la neumonía por M. Hyopneumoniae  completamente desarrollada, hay hiperplasia 
linfoide extensa alrededor de los bronquios, bronquiolos y sus vasos asociados; los 
linfocitos se infiltran en la lámina propia de la mucosa de las vías respiratorias 
(Quintero, 2010). El epitelio a menudo es histológicamente normal o levemente 
hiperplásico. Aunque puede haber pérdida ciliar y exfoliación del epitelio ciliado, esto 
es difícil de detectar mediante microscopía óptica (Woolley et al., 2012). Las células 
caliciformes en la mucosa de las vías respiratorias están aumentadas en número, y 
las glándulas bronquiales estan hiperplásicas, lo que refleja las secreciones 
excesivas de mucosidad vistas en gran medida. El exudado alveolar consiste 
predominantemente en macrófagos y edema rico en proteínas, pero con un número 
variable de células plasmáticas, linfocitos y neutrófilo. Los septos alveolares están 
levemente engrosados por linfocitos y algunas células plasmáticas (Thacker, 2004) 
las lesiones reportadas en este proyecto coinciden con las lesiones descritas 
anteriormente, es importante aclarar que las importancia de la detección del agente 
causal es por medio de pruebas inmunológicas como PCR e If (inmunofluorecencia). 
 
En este estudio también se tuvo en cuenta la interacción entro los agentes 
anteriormente mencionados. El circovirus porcino tipo 2 (PCV2) y virus del síndrome 
respiratorio y reproductivo porcino (PRRS) (Allan et al., 2000; Cao et al., 2005), sin 
embargo no se observó la formación de cuerpos de inclusión virales en citoplasma 
de macrófagos pero se encontró depleción de linfocitos en órganos inmunes. La 
infección por PCV2 causa depleción de linfocitos (He et al., 2013). También se 
observaron pericarditis, hepatitis y nefritis intersticial. Hubo muchas diferencias entre 
nuestras lesiones y las encontradas en los casos experimentales de PCV2 se 
pueden atribuir a la susceptibilidad del huésped o factores ambientales (Chang-Qin 
et al., 2010). En general, el calor, el frío, la humedad, la mala ventilación y la 
muchedumbre causada por una densidad excesiva se han sugerido como factores 
que pueden acelerar el desarrollo de la enfermedad. La cooinfeccion con otros 
patógenos también puede agravar la infección por PCV2. En el 2002 Harms 
encontraron lesiones como neumonía intersticial, nefritis intersticial y depleción 
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linfoide y hepatitis en animales inoculados con PRRS. Varios autores hablan de la 
coifeccion entre PVC2 y PRRS puede producir lesiones más graves. 
 
La contaminación bacteriana secundaria a la infección viral es un agravante a las 
lesiones provocadas por los agentes anteriormente mencionados, entre ellos se 
encuentra un Bacilo Gram - Haemophilus parasuis (HPS) se ha reportado que 
existen anticuerpos en casi todas las explotaciones porcinas del mundo. Las que se 
encuentran con mayor frecuencia son las serovariedades 4 y 5. Hoy en día se 
reconoce que HPS tiene una importancia económica creciente en todo el mundo 
(Liu et al., 2017). La replicación de HPS en el sitio de la infección, aumenta 
significativamente la cantidad de cargas virales de PCV2 en el tejido linfoide y los 
órganos inmunes. Esto sugiere que la coinfección con PCV2 y HPS induce la 
exacerbación de las lesiones de varios sistemas y agrava la infección bacteriana 
secundaria (Liu et al., 2017). Varios informes han confirmado que la característica 
principal de PCV2 son los efectos sobre el sistema inmune del animal, incluida la 
neumonía intersticial y la depleción linfoide, lo que facilita la invasión de otros 
patógenos (Shi, 2008). En este estudio, las lesiones de pulmón y órganos linfoides 
mostraron el septo alveolar severamente engrosado con infiltrado mononuclear y 
depleción de linfocitos en la mayoría de los lechones. La frecuencia de aparición de 
lesiones microscópicas en el riñón se relacionó con la carga viral, y este hallazgo 
puede explicarse por qué el riñón es un sitio de depósito de inmunocomplejos en 
animales con infección por PCV-2 (Segalés, 2004). 
 
Las lesiones como neumonía mixta intersticial y bronconeumonía intersticial, indica 
que en algunos casos hubo contaminación bacteriana que afecto los pulmones de 
estos animales, esta contaminación se refiere a agentes secundarios (oportunistas), 
entre estos bacterias como Mycoplasma Hyorhinis, Pasteurella Multocida, 
Haemophilus Parasuis (Kennedy, 2007;(M, Díaz, Rodríguez-c, & Segalés, 2009)). 
Comparando con las lesiones macroscópicas encontradas en los pulmones, la 
lesión más predominante fue la neumonía intersticial entre leve y moderada con 
36% y 48% de los animales afectados. En un caso particular se encontraron 
hallazgos de neumonía y pericarditis fibrinosa severas acompañadas de 
poliserositis, hallazgos muy característicos de M. hyopneumoniae  o H. parasuis. 
 
El M. hyorhinis es reconocido como un agente causal de poliserositis en cerdos, 
Varias cepas de este agente inducen bronconeumonías leves o neumonía 
intersticial en cerdos expuestos a través de las vías respiratorias (Lee et al., 2018). 
En Taiwán  Lin y asociados informaron que este agente causa lesiones similares a 
M. hyopneumoniae, mientras que en Japón se aisló de cerdos infectados con 
PRRSV y se encontro que causa neumonía crónica grave. Hansen en el 2010 
encontró que el M. hyorhinis se detectó en cerdos con trastornos respiratorios 
causados por diversos patógenos como PRRSV, PCV2, virus de la gripe porcina, M. 
hyopneumoniae, Pasteurella multocida y Haemophilus parasuis. Se encontró una 
asociación con PCV2, PRRSV y M. hyorhinis en un estudio epidemiológico en el 
2008 por Kixmoller. En un estudio previo, mostraron una cepa de M. hyorhinis 
aislada de los pulmones de un cerdo que muestra signos clínicos de neumonía 
severa esto y que esto podría ayudar con la neumonía inducida por PRRSV como 
M. hyopneumoniae (Lee et al., 2016).  M. hyorhinis es un patógeno importante que 
contribuye a las enfermedades respiratorias porcinas, estas asociaciones son 
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importantes ya que en este estudio se encontró lesiones mononucleares y mixtas 
que nos indican un complejo respiratorio, que afecta diferentes tejidos. 
 
El hallazgo de lesiones como neumonía intersticial mixta y polimorfonuclear, y 
bronconeumonía intersticial mixta y   polimorfonuclear, con deposición de fibrina en 
los alvéolos y bronquiolos coincide con lo reportado por Silbila et al, en 2014, sin 
embargo encontraron mas hallazgos como focos de necrosis, que se centran en los 
septos alveolares y muchos leucocitos que contenían cromatina homogénea, 
ligeramente basófila y fluida, similar a las "células de avena" de la neumonía 
asociada neumonía enzootia bovina (Sibila et al., 2014) estos hallazgos fueron 
encontrados bajo experimentos invitro de las enfermedades. Estas lesiones también 
son compatibles con APP, A. suis, con menos frecuencia y S. enterica serovar 
Choleraesuis. El diagnóstico definitivo depende del aislamiento del agente y la 
identificación microscópica de bronconeumonía supurativa con necrosis neutrófila 
(Thacker, 2004) 
 
Se encontraron bajas correlaciones entre los porcentajes de diferentes categorías 
de mortalidad a nivel de granja. Solo el aplastamiento y la inanición tuvieron 
correlaciones significativas con más de una categoría de muerte. Esta observación 
respalda la idea de que la inanición y el aplastamiento son parte de un proceso que 
afecta la viabilidad y la termorregulación del lechón y puede llevar a otras categorías 
de muerte después del nacimiento como enfermedad que genere debilidad en los 
lechones (Herpin et al., 2002; Edwards, 2002; Alonso-Spilsbury et al., 2007). El bajo 
peso al nacer, asociado con otros factores, puede exponer a los lechones a un 
mayor riesgo de muerte o afectar el crecimiento (Douglas et al., 2013). En nuestro 
análisis, se encontraron muchas lesiones características de enfermedad que afecta 
el vigor de los lechones como lo mencionaba anteriormente, sin embargo no hay 
muchos estudios que correlacionen las estas lesiones con los reportes de 
mortalidad en granja, los pocos estudios revelan una significancia entre la debilidad 
de los lechones y el aplastamiento (Pandolfi et al., 2017) sin embargo esta debilidad 
puede estar asociados a muchos factores entre ellos las lesiones que presenten 
producto de enfermedad. 
 
 
 
9. CONCLUSIONES 
 
Mediante la comparación de las diferentes categorías de mortalidad y la clasificación 
de las granjas de acuerdo con su problema de mortalidad en lactancia, 
proporcionamos nuevos conocimientos sobre el problema de la mortalidad de 
lechones. Nuestro estudio resaltó la importancia de identificar relacionar los reportes 
de causa de mortalidad con las lesiones presentes. 
 
La mortalidad  en lactancia (MLL) es un problema económico y de bienestar que 
genera gran preocupación en la producción porcina. Aunque está bien establecido 
que el aplastamiento es la principal causa de mortalidad, la MLL tiene una etiología 
multifactorial y está influenciada por diferentes factores. Mediante la comprensión y 
el conocimiento de las diferentes causas y factores que influyen en la MLL de los 
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lechones, podemos reducir la mortalidad considerada normal mediante el 
diagnostico de  estos animales por medio de la necropsia e  histopatología,  
complementando con técnicas diagnósticas (PCR, Elisa, IF)  dependiendo de las 
lesiones encontradas. Como se observó, es importante que los veterinarios y 
productores entiendan y diagnostiquen adecuadamente los factores y las lesiones  
que influyen en la MLL en sus granjas, a fin de desarrollar  protocolos de 
intervención eficiente. Sin embargo, a pesar de la importancia del diagnóstico, hay 
una falta de protocolos o estrategias de evaluación de la  mortalidad que los 
productores puedan realizar a los lechones muertos considerados normales (<7%) 
en granjas tecnificadas. 
 
Muchas lesiones graves en los lechones que podían estar cursando con una 
enfermedad sistémica son reportadas normalmente como aplastamientos o 
inanición, hace falta un diagnóstico más claro de las causas de estas lesiones. 
 
Las lesiones neumonías presentes en lechones de mayor edad son de gran 
importancia para su rendimiento en ganancia de peso en las próximas etapas, 
estudios han reportado que dependiendo el grado de neumonía presente en 
pulmones de cerdos llevados a pantas de beneficio hay una reducción de la 
ganancia de peso, lo que nos lleva a un problema económico por pérdida de peso 
respecto a cerdos totalmente sanos (Quintero, 2010).  
  
Los hallazgos microscópicos encontrados nos indican causas infecciosas como 
inductoras de las lesiones, el complejo respiratorio porcino tiene patógenos 
primarios y secundarios que coinciden con estas lesiones, entre ellas las más 
importantes es el CVP2, HPS, PRRS, M. hyoneumoniae y M. hyorhinis.  
 
 
Para confirmar la etiología es importante realizar pruebas diagnósticas 
complementarias, ya que con estas se puede identificar el agente ya sea viral o 
bacteriano que este induciendo estas lesiones, pruebas como PCR, 
Inmunohistiquimica, Elisa y cultivos, son las indicadas para tener un diagnóstico 
más preciso sobre el agente etiológico. 
 
Es importante continuar con trabajos sobre el diagnóstico de la mortalidad 
considerada normal por medio de necropsia, histopatología y pruebas 
complementarias. Hay que seguir investigando sobre el efecto que estas lesiones 
generan en los parámetros zootécnicos como ganancia de peso diaria, ya que con 
estudios anteriores se ha comprobado que dependiendo del grado de neumonía 
afecta este parámetro. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 29 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
10. REFERENCIAS BIOBLIOGRAFICAS 
Besirli, C. G., & Elner, S. G. (2013). Retinal vasculitis in Toxocara canis 
neuroretinitis. Journal of Ophthalmic Inflammation and Infection, 3(1), 5. 
https://doi.org/10.1186/1869-5760-3-5 
Chang-Qin, G., Lu-Lin, S., Xue-Ying, H., Wan-Po, Z., Guo-Fu, C., & Qi-Gai, H. 
(2010). Comparative Observations on the Piglets Infected with Porcine 
Circovirus Type 2 and Porcine Reproductive and Respiratory Syndrome Virus. 
Animals, 8318(2), 85–92. https://doi.org/10.1097/QCO.0b013e3283638104 
Fan, P. H., Wei, Y. W., Guo, L. J., Wu, H. L., Huang, L. P., Liu, J. B., & Liu, C. M. 
(2013). Synergistic effects of sequential infection with highly pathogenic porcine 
reproductive and respiratory syndrome virus and porcine circovirus type 2. Virol 
J, 10, 265. https://doi.org/Artn 265\nDoi 10.1186/1743-422x-10-265 
Hansen, M. S., Pors, S. E., & Jensen, H. E. (2010). An Investigation of the Pathology 
and Pathogens Associated with Porcine Respiratory Disease Complex in 
Denmark. Journal of Comparative Pathology, 143(2–3), 120–131. 
https://doi.org/10.1016/j.jcpa.2010.01.012 
Kirkden, R. D., & Broom, D. M. (2013). Piglet mortality: management solutions 1. 
Journal of Animal Science, 91, 1–114. https://doi.org/10.2527/jas.2012-5637 
Kirkden, R. D., Broom, D. M., & Andersen, I. L. (2014). Piglet mortality : Management 
solutions 1. Journal of Animal Science. https://doi.org/10.2527/jas2012-5637 
Lee, J. A., Hwang, M. A., Han, J. H., Cho, E. H., Lee, J. B., Park, S. Y., … Lee, S. W. 
(2018). Reduction of mycoplasmal lesions and clinical signs by vaccination 
against Mycoplasma hyorhinis. Veterinary Immunology and Immunopathology, 
196(December 2017), 14–17. https://doi.org/10.1016/j.vetimm.2017.12.001 
Liu, S., Li, W., Wang, Y., Gu, C., Liu, X., Charreyre, C., … He, Q. (2017). Coinfection 
with Haemophilus parasuis serovar 4 increases the virulence of porcine 
circovirus type 2 in piglets. Virology Journal, 14(1), 1–10. 
https://doi.org/10.1186/s12985-017-0890-6 
M, E. J. S., Díaz, C., Rodríguez-c, C., & Segalés, J. (2009). Study of Porcine 
Multisystemic Wasting Syndrome ( PMWS ) in Pig Farms in Venezuela, 50(1), 
33–42. 
Merialdi, G., Dottori, M., Bonilauri, P., Luppi,  a., Gozio, S., Pozzi, P., … Martelli, P. 
(2012). Survey of pleuritis and pulmonary lesions in pigs at abattoir with a focus 
on the extent of the condition and herd risk factors. The Veterinary Journal, 
193(1), 234–239. https://doi.org/10.1016/j.tvjl.2011.11.009 
 30 
 
Muns, R., Nuntapaitoon, M., & Tummaruk, P. (2016). Non-infectious causes of pre-
weaning mortality in piglets. Livestock Science, 184, 46–57. 
https://doi.org/10.1016/j.livsci.2015.11.025 
Opriessnig, T., & Langohr, I. (2012). Current State of Knowledge on Porcine 
Circovirus Type 2-Associated Lesions, 50(1), 23–38. 
https://doi.org/10.1177/0300985812450726 
Palomo, A. (2004). Mortalidad en lechones predestete. Nutrición S.A. Retrieved from 
http://axonveterinaria.net/web_axoncomunicacion/criaysalud/4/cys_4_Mortalida
d_lechones_predestete.pdf 
Pandey, A., & Singh, S. K. (2012). STUDY THE EFFECT OF GENETIC AND NON 
GENETIC FACTORS ON THE PRE WEANING MORTALITY IN LANDRANCE , 
DESI AND THEIR CROSSBRED PIGLETS, 13(3), 47–50. 
Pandolfi, F., Edwards, S. A., Robert, F., & Kyriazakis, I. (2017). Risk factors 
associated with the different categories of piglet perinatal mortality in French 
farms. Preventive Veterinary Medicine, 137, 1–12. 
https://doi.org/10.1016/j.prevetmed.2016.12.005 
Panzardi, A., Bernardi, M. L., Mellagi, A. P., Bierhals, T., Bortolozzo, F. P., & Wentz, 
I. (2013). Newborn piglet traits associated with survival and growth performance 
until weaning. Preventive Veterinary Medicine, 110(2), 206–213. 
https://doi.org/10.1016/j.prevetmed.2012.11.016 
Quintero, V. (2010). Evaluación de lesiones neumónicas asociadas a Mycoplasma 
hyopneumoniae y su efecto en la rentabilidad de la empresa porcina . Virbac Al 
Dia Porcinos, (19). Retrieved from 
http://www.webveterinaria.com/virbac/news21/cerdos.pdf 
Rootwelt, V., Reksen, O., Farstad, W., & Framstad, T. (2013). Postpartum deaths: 
Piglet, placental, and umbilical characteristics. Journal of Animal Science, 91(6), 
2647–2656. https://doi.org/10.2527/jas.2012-5531 
Salguero, F. J., Barranco, I., & Pallare, F. J. (2010). Cytokine Expression by 
Macrophages in the Lung of Pigs Infected with the Porcine Reproductive and 
Respiratory Syndrome Virus, 142. https://doi.org/10.1016/j.jcpa.2009.07.004 
Sibila, M., Aragón, V., Fraile, L., & Segalés, J. (2014). Comparison of four lung 
scoring systems for the assessment of the pathological outcomes derived from 
Actinobacillus pleuropneumoniae experimental infections, 1–10. 
https://doi.org/10.1186/1746-6148-10-165 
Thacker, E. L. (2004). Diagnosis of Mycoplasma hyopneumoniae, 5(2), 317–321. 
https://doi.org/10.1079/AHR200491 
Wischner, D., Kemper, N., Stamer, E., Hellbruegge, B., Presuhn, U., & Krieter, J. 
(2009). Characterisation of sows’ postures and posture changes with regard to 
crushing piglets. Applied Animal Behaviour Science, 119(1–2), 49–55. 
https://doi.org/10.1016/j.applanim.2009.03.002 
Woolley, L. K., Fell, S., Gonsalves, J. R., Walker, M. J., Djordjevic, S. P., Jenkins, C., 
& Eamens, G. J. (2012). Evaluation of clinical , histological and immunological 
changes and qPCR detection of Mycoplasma hyopneumoniae in tissues during 
the early stages of mycoplasmal pneumonia in pigs after experimental challenge 
with two field isolates. Veterinary Microbiology, 161(1–2), 186–195. 
https://doi.org/10.1016/j.vetmic.2012.07.025 
 
 
 
 
 31 
 
 
